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り HSPB1 の発現量が亢進し、アポトーシス実行タンパク質である Caspase-3
の活性化は抑制された。アポトーシス細胞数は、HMGB1 過剰発現心筋で抑制
されていた。ルシフェラーゼ解析では、HMGB1 過剰発現は、熱ショックタン
パク質転写因子の転写活性領域である heat shock elementの活性を増強させた。
また免疫沈降法では、HMGB1 過剰発現が HMGB1 と熱ショックタンパク質転













HMGB1 は HSF2 を介し抗アポトーシス作用のある HSPB1 を増加させ、ドキ
ソルビシン心筋症を抑制した。本研究はドキソルビシン心筋症に対する
HMGB1 の心保護への関与を明らかにしたものであり、HMGB1 がドキソルビ
シン心筋症の新たな治療標的となる可能性が示唆された。 
